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RESUMEN
Los efectos nocivos de la radiación solar en la piel y en la superficie ocular se conocen claramente;
sin embargo, los daños fotoquímicos en la retina aún son motivo de investigación. Se ha documentado que incluso el tiempo reducido, único o recurrente de exposición a la radicación puede
inducir cambios histológicos que afectan la calidad de la visión, desde alteraciones transitorias
hasta maculopatías irreversibles. Pese a esto, existe limitada información sobre la prevalencia e
incidencia de los casos relacionados a exposición lumínica ambiental u ocupacional. Esta investigación tuvo como propósito identificar la etiología y factores asociados a fototoxicidad retinal
adquirida, para lo cual utilizó como metodología de investigación la secundaria de tipo revisión
narrativa. Como resultado se encontró que la liberación de radicales libres debido a la exposición directa a un estímulo luminoso puede producir daños irreversibles en los fotorreceptores y,
consecuentemente, puede existir una reducción de la agudeza visual y anomalías en la percepción del color. Como conclusión, la exposición solar ha sido claramente descrita en la literatura
científica como un factor asociado a fototoxicidad retinal. Sin embargo, aunque se conoce que
algunas prácticas clínicas y procedimientos quirúrgicos oftalmológicos inducen lesiones toxicas
por la liberación de radicales libres sobre la retina, existe escasa documentación sobre el tema.
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ABSTRACT
Noxious effects of sun radiation on the skin and the eye surface are widely known. However,
the photochemical damage to the retina is still under research. It has been documented
that even a short time, either a recurring or one-time, exposure to radiation can induce
histological changes affecting the quality of vision, from transitory disturbances to irreversible maculopathy. In spite of it, there is limited information on the prevalence and
incidence of events related to either environmental or occupational light exposure. This
research aims to identify the etiology and factors associated with acquired retinal phototoxicity and the research methodology used was a secondary-source review. As a result,
it was found that free radical release due to direct exposure to a light stimulus may cause
irreversible damages in the photoreceptors and, consequently, may cause a reduction in
the visual acuity and anomalies in the color perception. As a conclusion, sun exposure
has been clearly described in the scientific literature as a factor associated with retinal
phototoxicity. However, even though some ophthalmologic clinical practices and surgical
procedures are known to induce toxic lesions due to the free radical release in the retina,
there is scarce referencing on this topic.

INTRODUCCIÓN
La luz presenta un potencial tóxico en su espectro
electromagnético que puede generar diversas
alteraciones en las estructuras oculares como la retina y
la mácula, y una pérdida de visión progresiva asociada a
una alteración en el campo visual central (1). Este daño
puede ser inducido por la exposición al componente
del espectro visual con longitud de onda entre 400 y
550 nm; es decir, cerca de los rayos UV-A con longitud
de onda de 315-400 nm y la luz azul (380-500 nm) (2).
Los cambios fisiológicos en el polo posterior asociados
a retinopatía solar no siempre son evidentes en la
valoración clínica; en tanto, si el daño fotoquímico es
importante, la fototoxicidad se manifiesta dentro de
los primeros días tras la exposición. Esto evidencia un
blanqueamiento de la retina externa acompañado de
cambios pigmentarios asociados con un engrosamiento
de la retina que se genera en el transcurso de 1 a 2
semanas después de la lesión. Luego de un periodo de
aproximadamente 4 a 5 semanas pueden desarrollarse
membranas epirretinianas y, aproximadamente, de
3 a 6 meses solo queda la evidencia de la lesión
fotoquímica. Lo anterior deja como resultado una
lesión de aspecto amarillento (3-5). A su vez, en la
fóvea la susceptibilidad a la lesión es mayor puesto que
no se encuentra protegida por las capas más internas
de la retina (6).
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El daño fotoquímico es generado debido a la exposición
del tejido de la retina a los radicales libres emitidos, y
ellos, a su vez, afectan diversos tipos de moléculas que
causan daño a la retina. Estos radicales libres pueden
llegar afectar particularmente estructuras tisulares con
mayor concentración de membranas celulares, como
los segmentos externos de los fotorreceptores. Además,
los radicales libres inducen la oxidación de proteínas
por lo que este proceso induce lesiones en la retina
neurosensorial y en el epitelio pigmentario de la retina
(EPR). Este daño fotoquímico está asociado con el tiempo
de exposición y la intensidad de luz recibida (3,7).
Se han identificado diferentes causas que inducen daño
retinal asociado a la luz solar y artificial. Dentro de ellas
se encuentran las relacionadas con exposición directa
al sol (eclipse solar), ocupacionales (arco fotovoltaico
de soldadura) e iatrogénicas, tanto quirúrgicas como
asociadas a la práctica clínica con equipos que emiten
diferentes intensidades de luz (8-10).
Los factores asociados a la fototoxicidad retinal
también han sido relacionados con la administración
de medicamentos como algunos antihipertensivos,
antidepresivos, antibióticos y suplementos nutricionales.
Otros factores no modificables también han sido
descritos, como la edad, color del iris, estado de los
medios refringentes y factores modificables como los
hábitos alimenticios (11).
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MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó una búsqueda electrónica de artículos
científicos en las bases de datos Medline (PubMed) y Embase utilizando descriptores DeCS.
La estructura de búsqueda utilizada fue “(photo*
disorders AND retina)” para las dos bases de datos y se incluyeron palabras claves como retina,
photosensitivity disorders, fototoxicity. Asimismo,
se consultaron las referencias bibliográficas de
los artículos seleccionados para incluirlos en la
revisión.
RESULTADOS
Descripción de la radiación
ultravioleta

del bronceado solar a través de la oxidación de las
melaninas presentes en los melanocitos y penetra
en el tejido conectivo hasta ocasionar lesiones
crónicas. A nivel de la retina, puede provocar
patologías como la degeneración macular relacionada con la edad (DMRE) (11,16-21).
Mientras tanto, la radiación UV-B causa quemaduras solares y daño tisular. Este tipo de radiación
está asociado con el cáncer de piel y, a nivel ocular,
con cambios en la córnea como: hiperplasias conjuntivales (pinguéculas y pterigios), queratopatías
y fotoqueratitis aguda (3). La radiación correspondiente a la banda UV-C no se encuentra de forma
natural en la tierra y proviene de fuentes artificiales
como lámparas o soldadura por arco (3,22,23).
La radiación UV-C es absorbida por la córnea,
en general los lentes intraoculares tienen propiedades de transmisión las cuales tienen como
función evitar daños leves en la retina, así como
una pérdida innecesaria de sensibilidad visual y
percepción del color (12,24).
Etiología

El espectro visible por el ojo humano se encuentra
aproximadamente entre los 380 (azul) y 700 nm
(rojo), la radiación infrarroja está por encima del
espectro visible y, por debajo, se ubican las longitudes de onda más cortas de la radiación UV no
ionizante. La atmósfera terrestre absorbe la mayor
parte de radiación no ionizante, las longitudes de
onda por debajo de 290 nm son totalmente absorbidas por la capa de ozono atmosférica, mientras
que las longitudes de onda más largas se absorben
en menor medida y alcanzan la superficie terrestre.
Por tanto, la radiación UV inferior a 290 nm no
se encuentra en la naturaleza (12-15).

La fototoxicidad retiniana surge cuando la retina
humana se encuentra expuesta a una intensidad
luminosa con un tiempo de exposición mayor de
90 segundos. Si se supera dicho umbral retiniano,
se produce la liberación de radicales libres que
causan daño a los fotorreceptores a través de un
mecanismo fotoquímico en las células (25). De
igual forma, se debe tener en cuenta aquellos factores asociados que hacen posible este daño retinal
como la edad, la ocupación, ciertos medicamentos,
hábitos alimenticios, entre otros (25-28).

La radiación UV se divide en tres bandas: UV-A
(315-400 nm), UV-B (260-315 nm) y UV-C (100260 nm). La radiación UV-A es el tipo menos
nocivo de radiación UV; esta llega a la tierra en
mayor proporción y genera menor peligro debido
a su reducida carga energética. Es la responsable

Las actividades al aire libre generan mayor predisposición a patologías relacionadas con la exposición acumulativa a la radiación UV, la cual genera
daño fototóxico ocular para los trabajadores que
se encuentren expuestos y que no cuenten con
algún tipo de protección ocular. Se ha informado
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El objetivo del presente estudio fue identificar
las causas que inducen daño fototóxico cuando
la retina se encuentra expuesta a luz solar o artificial. Además, se explora la relación existente
con factores modificables y no modificables que
incrementan la posibilidad de lesión fototóxica
irreversible en la retina.

Aspectos ocupacionales
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hiperplasias conjuntivales, tumores en la piel y
lesiones retinianas irreversibles como resultado de
la exposición a arcos de soldadura eléctrica (16).
Exposición solar
Histológicamente tras la exposición directa del sol
se puede producir lesiones en el EPR, pigmentación irregular y cambios en los fotorreceptores.
Se han reportado varios casos de fototoxicidad
ocular después de la observación de un eclipse
solar sin protección ocular, en donde han referido
síntomas relacionados con escotomas centrales,
disminución de la agudeza visual, discromatopsias, fotofobia y metamorfopsias. Los pacientes
refieren que la sintomatología desaparece en el
trascurso de 1 a 4 semanas. Clínicamente, se observan lesiones blanco-amarillentas a nivel de la
fóvea; sin embargo, la apariencia en color y forma
puede cambiar en el trascurso de los días. En la
observación a través de la tomografía de coherencia óptica la estructura más afectada es el epitelio
pigmentado de la retina (EPR) (25).
Cirugía ocular
Desde 1983 se ha descrito la fototoxicidad retinal
inducida por microscopio quirúrgico en pacientes
sometidos a cirugía de extracción de cataratas extracapsulares con implante de lente intraocular.
Se ha reportado una correlación entre la aparición
de lesiones fototóxicas y la exposición a la luz de
ciertas longitudes de onda, principalmente la luz
azul, siendo de gran relevancia la duración de la
cirugía. Khawarg et al. indican una incidencia de
fototoxicidad retiniana del 0,9 % durante la cirugía
de extracción de catarata con una duración inferior
a 100 minutos, mientras la incidencia fototóxica
alcanza el 39 % en procedimientos que requieren
un tiempo más prolongado (29).
Sin embargo, diversos factores pueden contribuir
a la aparición de fototoxicidad retiniana durante
una cirugía ocular que requiere poco tiempo,
como un error de refracción de magnitud baja,
enfermedades oculares previas como retinopatía

cien. tecnol. salud. vis. ocul.

diabética y la presencia de lesiones vasculares
preexistentes que pueden comprometer la circulación coroidea o retiniana. Esto genera un
obstáculo en la capacidad del EPR para resistir
una lesión toxica por la liberación de radicales
libres (29). Se ha evidenciado que patologías
oculares, como la retinopatía diabética, presentan
una alta relación con la aparición de maculopatía fototóxica y también se han asociado algunos
casos de daño retinal en cirugía de cataratas con
una duración quirúrgica no mayor a 30 minutos
(11,29).
Prácticas clínicas
Durante el examen optométrico/oftalmológico
se utilizan diversos dispositivos para evaluar el
estado ocular de los pacientes y para diagnóstico
y seguimiento de patologías oculares, como el
oftalmoscopio directo, la lámpara de hendidura, entre otros que requieren una iluminación
de la retina. Se ha demostrado que este tipo de
equipos con iluminación directa sobre el ojo
pueden llegar a generar daño fotoquímico en la
retina luego de una exposición prolongada o una
intensidad luminosa alta (11,26). Sin embargo,
a la fecha de la consulta, no se registran reportes
de caso asociados con esta etiología.
Factores asociados a fototoxicidad
retinal
Enfermedades congénitas

El síndrome de Smith-Lemli-Opitz (SLO) consiste en una alteración genética que afecta la
producción de colesterol y se obtiene como
resultado una acumulación de precursores de
colesterol altamente propensos a la oxidación.
Aunque dicha enfermedad no está relacionada
directamente con defectos en el ciclo visual o la
acumulación de lipofuscina, puede provocar un
aumento de sensibilidad y, con ellos, un daño
leve en la retina por fototoxicidad, puesto que el
síndrome puede incluir pérdida visual y mayor
fotosensibilidad (11,30).
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DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

La influencia de la edad sobre la lesión fototóxica varía en las diferentes etapas, siendo la
edad en los extremos del ciclo de vida los más
afectados. Por ejemplo, los niños y jóvenes
son los más susceptibles a la fototoxicidad retiniana generada por los rayos UV-B debido a
que el cristalino joven aún no ha sintetizado
el cromóforo amarillo (3-hidroxiquinurenina y su O-b-D-glucósido). Este evita que los
rayos de luz perjudiciales lo atraviesen en su
totalidad hasta llegar a la retina, puesto que
el cristalino en esas etapas de la vida presenta
una deficiente protección ante la radiación
UV (11,31,32).

La luz incidente en la retina es transmitida a través de los medios refringentes llegando al EPR
y los fotorreceptores. Aunque la mayor parte de
la radicación UV es absorbida por las estructuras
anteriores del ojo, una pequeña cantidad del espectro UV de la luz alcanza la retina. Dado que
en la mácula existe un desplazamiento de las capas
que expone los fotorreceptores, esta zona se hace
más susceptible al daño fotoquímico. El fotopigmento retinal y la oxidación de la lipofuscina son
los principales fotosensibilizadores implicados en
los cambios patológicos.

A su vez, durante el proceso de envejecimiento
del ojo, la densidad óptica aumenta y el umbral
de absorción se desplaza hacia los 450 nm; este
cambio se debe principalmente al proceso de
envejecimiento del cristalino, lo cual ocasiona
una coloración amarillenta que reduce el rango
de longitud de onda que llega a la retina. No
obstante, la lipofuscina (pigmento endógeno
o pigmento del envejecimiento) se acumula
con la edad, como una molécula objetivo para
generar daño fototóxico en la retina (11,33).
Interacción con medicamentos
Contrario al efecto favorable que tienen algunos suplementos dietéticos, se ha reportado
una mayor susceptibilidad al daño fototóxico después de la ingesta de medicamentos
antidepresivos, como torazina y prondol, o
antibióticos como las tetraciclinas o triciclos
(11,31). También se ha investigado el efecto
negativo que puede causar el uso de algunos
suplementos nutricionales como la “hierba de
San Juan” (Hipericum perforatum), puesto que
esta genera fotosensibilidad. Al ser combinados
con los medicamentos anteriormente mencionados, aumenta el riesgo de sensibilidad a la
luz y, más grave, conduce a una fototoxicidad
retinal (11,31,34).
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Edad

El daño fotoquímico puede aparecer en exposiciones a radiación ultravioleta, siendo el tamaño
de la lesión proporcional al diámetro del haz de
luz. Asimismo, los cambios fisiológicos pueden
aparecer entre 24 a 48 horas después de la exposición. Los eventos asociados pueden ir desde un
fotoblanqueamiento hasta daño del EPR (11).
Aún se desconoce el grado de susceptibilidad a
la exposición fototóxica de las células ganglionares, de Müller, amacrinas y bipolares, que en
su mayoría son transparentes. Dada la estructura
histológica de las células del EPR, al ser pigmentadas y contener compuestos absorbentes de luz,
como la lipofuscina y los retinoides, son las más
afectadas, junto con los fotorreceptores (11).
La vulnerabilidad al daño fotoquímico puede depender de factores como la edad, y en los extremos
de vida joven/adulto mayor aumenta el riesgo de
fototoxicidad. Además, a partir de la edad adulta
hay una reducción en la producción de antioxidantes y una acumulación de cromóforos endógenos
que son fototóxicos (34). Por su parte, en la edad
joven se presenta una deficiente protección ante
la radiación UV (11,31,32). Asimismo, de forma
adquirida la administración de fármacos puede
producir efectos fototóxicos en el ojo, dependiendo
de la estructura química, la absorción y la unión
del compuesto al tejido ocular, y de su capacidad
para atravesar las barreras hemato-oculares (34).
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La luz puede causar daño en la retina por los
mecanismos fototérmico, fotomecánico y fotoquímico. El primero abarca longitudes de onda
cercanas al infrarrojo (600-1400 nm); se aplica
en oftalmología a través del uso de láseres para
el tratamiento de varias enfermedades retinianas
como retinopatía diabética, edema retiniano, retinopatía del prematuro, tumores de la retina y
de la coroides, desgarros y desprendimientos de
retina. A su vez, el daño fotomecánico puede ser
inducido en el uso de radiación de láser Nd: Yag,
utilizado para iridotomía en el tratamiento del
glaucoma. Finalmente, el daño fotoquímico es
el mecanismo más común por el cual la exposición a la luz causa daño retiniano. Se utiliza en
oftalmología clínica en la aplicación de terapia
fotodinámica para el tratamiento de diversas patologías del segmento posterior (3).
Aunque el daño inducido por la luz solar ha sido
ampliamente descrito desde el año 1916, otras
etiologías asociadas a luz de baja intensidad aún no
han sido objeto de la misma relevancia científica;
en efecto, dejan de lado las consecuencias irreversibles que pueden generar tras el daño macular.
Prácticas clínicas rutinarias para el aprendizaje
de las estructuras del ojo a través de técnicas con
oftalmoscopios y lámparas de hendidura, en donde
la emisión de luz puede desencadenar alteraciones
cromáticas y de visión, aún no han sido motivo
de investigación dada la limitada información al
respecto en la literatura científica.
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